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Hintergrund: Die Therapie des Vorhofflimmerns besteht aus drei Hauptsäulen: 
Antikoagulation, Frequenzlimitierung, Überführung in den Sinusrhythmus und dessen 
Erhalt. Für die Überführung in den Sinusrhythmus ist die elektrische Kardioversion die 
Therapie der Wahl.
Die medikamentöse Rhythmisierung sollte bei Vorhofflimmern durchgeführt werden, 
welches erst seit kurzer Zeit besteht. 
Bei der Schocktherapie stehen 2 Möglichkeiten zur Auswahl, die monophasische und die 
biphasische Schockform. Große klinische Studien zeigten die biphasische Schockform 
der monophasischen Schockform bei der Terminierung von Kammerflimmern als 
überlegen. Die Studienlage hinsichtlich der Terminierung von Vorhofflimmern ist nicht 
eindeutig. Um dieser Frage nachzugehen, führten wir diese Studie durch. 
Auch die Frage nach der optimalen Position der Elektroden wurde bis jetzt noch nicht 
geklärt. Auch diesen Aspekt wollten wir näher beleuchten.
Methoden: In der Studie zur Bewertung der beiden Schockformen wurden 216 
konsekutive Patienten untersucht. Ein Teil wurde mit einer biphasischen Schockform 
(Zoll M-series biphasic, Zoll Medical) kardiovertiert, der andere Teil der Patienten wurde 
mit einer monophasischen Schockform (Lifepak 9, Physio-Control) kardiovertiert. Laut 
Studienprotokoll verwendeten wir 120 -150 - 200 - 200 Ws in der biphasisch 
kardiovertierten Gruppe und 200 - 300 - 360 - 360 Ws in der monophasisch 
kardiovertierten Gruppe. 
Des Weiteren wurden Unterschiede in der Position der Elektroden bei der Kardioversion 
untersucht. In der sternal / apikalen Position wurde ein Paddle rechts parasternal und das 
andere Paddle über der Herzspitze angebracht. Bei der anterior / posterioren Position 
wurde ein Paddle rechts parasternal, das andere unter dem linken Schulterblatt aufgesetzt. 
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Hier konnten 60 Patienten in der anterior / posterior Gruppe und 63 Patienten in der 
sternal / apikalen Gruppe eingeschlossen werden. 
Der nächste Aspekt der Untersuchung war der Unterschied zwischen beiden 
Schockformen bei adipösen Patienten (BMI > 30). Hier wurden 29 Patienten in der 
biphasisch kardiovertierten Gruppe und 20 Patienten in der monophasisch 
kardiovertierten Gruppe beobachtet. Bei all diesen Untersuchungen unterschieden sich 
die jeweils gegenüber gestellten Gruppen nicht in ihren klinischen Daten, in der 
Einnahme der Medikamente oder in der Dauer des Vorhofflimmerns. Als signifikant 
wurde ein P-Wert unter 0,05 angesehen. 
Ergebnisse: Die Rückführung in den Sinusrhythmus war in 95,4 % erfolgreich. Die 
Akuterfolgsrate war in beiden Gruppen vergleichbar (bi: 94,3 % vs. mono: 96,8 %; p = 
ns). Die Effektivität der ersten Schockabgabe unterschied sich in beiden Gruppen nicht 
(bi: 76,4 % vs. mono: 67,7 %; p = ns). Die Frührezidivrate (Wiederauftreten des 
Vorhofflimmerns < 1 min. nach initial erfolgreicher Elektrokardioversion) lag bei 8,9 % 
(bi: 8,1 % versus, mono: 9,7 %; p = ns). In beiden Gruppen wurden im Mittel 1,5 
Schocks pro Person abgegeben. Die mittlere Energiemenge war bei biphasischer 
Kardioversion signifikant geringer als bei monophasischer Elektrokardioversion 
(186,3+143 Ws vs. 323,9+227 Ws; p< 0,001). 
Bei dem Vergleich der beiden Elektroden-Positionen (anterior-apikal versus anterior-
posterior) zeigte sich eine Erfolgsrate bei dem ersten Schock von 78,4 Prozent (74,6 
versus 78,3; p = ns) und eine kumulative Erfolgsrate von 94,2 Prozent (95,2 versus 93; p 
= ns). Die abgegebene Energie pro Patient  und das Auftreten eines Frührezidivs 
unterschieden sich nicht.
Bezüglich der kumulativen Erfolgsrate bei Patienten mit einem bei Body-Mass-Index 
über 30 unterschieden sich die beiden Schockformen nicht. Mit  96,6 Prozent biphasisch 
und 92,0 Prozent monophasisch lag diese im selben Bereich der normalgewichtigen 
Patienten, ebenso der Erfolg beim ersten Schock, welcher bei 69 Prozent in der 
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biphasische konvertierten Gruppe und bei 60 Prozent in der monophasisch konvertierten 
Gruppe zu sehen war (p = ns).
 Schlussfolgerung: Hinsichtlich der kumulativen Erfolgsrate, der Effektivität des ersten 
Schocks und des Auftretens eines Frührezidivs unterscheiden sich die beiden 
Schockformen nicht. Dies gilt für Normalgewichtige, wie für adipöse Patienten. Die 
verschiedenen Positionen der Elektroden hatte keinen Effekt auf die  akute Erfolgsrate, 
das Auftreten eines Frührezidivs oder auf die abgegebene Energiemenge.
Die biphasische Kardioversion wird sich wohl aufgrund der Wahl der Defibrillatoren 
durchsetzen, welche in der Regel keine Wahlmöglichkeit zwischen mono- und 
biphasischer Schockform besitzen. Die biphasische Schockform hat ihre Überlegenheit in 
der Terminierung des Kammerflimmerns gezeigt, weswegen sich wahrscheinlich bei 
Einkauf eines neuen Defibrillators für ein biphasisches Modell entschieden wird. Bei der 
Wahl der Positionierung der Elektroden kann die praktische Durchführbarkeit 
entscheiden. Wobei die jeweils andere Position bei frustranem Kardioversionsversuch  als 




The three main goals of treatment in atrial fibrillation are the restoration of the sinus 
rhythm, anti-coagulation and frequency  limitation.  The electrical cardioversion is the 
therapy of choice for restoration of the sinus rhythm.  The medical cardioversion of atrial 
fibrillation should be started in cases in which the condition exists for less than 48 hours.  
According to large clinical studies, the biphasic shock form appears superior in 
comparison to the monophasic shock wave form for the termination of ventricular 
fibrillation. The situation regarding the termination of atrial fibrillation does not appear to 
be clear. This study  was pursued in order to clarify  this issue.  In addition, the optimal 
position of the electrodes is still unclear to date.  We also wanted to address this aspect in 
more detail.  
Materials and methods:  
In order to evaluate the two shock wave forms for this study,  we treated 216 patients 
with a biphasic shock form (Zoll m-series biphasic, Zoll Medical) or a monophasic shock 
form (Lifepak 9, Physio control).  According to the study set  up, we used 120 -150 - 200 - 
200 W in the biphasic group  and 200 - 300 - 360 - 360 W in the monophasic group.  In 
addition we examined the differences in the position of the electrodes during the 
cardioversion.  In the sternal/apical position, a paddle was attached in the right 
parasternal area and the other paddle was placed above the tip of the heart.  With the 
anterior/posterior position  we placed a paddle in the right parasternal area and the other 
one on the left scapula.  We were able to include 60 patients in the anterior/posterior 
group and 63 patients in the sternal/apical group.  The next aspect of our investigation 
was the difference between both shock forms in obese patients (BMI > 30). 29 patients 
were included in the biphasic group  and 20 patients were included in the monophasic 
group.  No significant difference was observed across the groups regarding the clinical 
observation, the use of drugs or the duration of the atrial fibrillation. A p-value < 0.05 
was regarded as a significant event.  
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Results:  
The restoration of the sinus rhythm was successful in 95.4%.  The acute success rate was 
comparable in both groups (bi:  94.3% vs. mono:  96.8%;  p > 0.05).  The effectiveness of 
the first  shock delivery did not differ in both groups (bi:  76.4% vs. mono:  67.7%; p > 
0.05).  Early recurrent atrial fibrillation (ERAF) (recurrence after atrial fibrillation < 1 
min. after the initially successful cardioversion) occurred in about 8.9% (bi:  8.1% versus 
mono:  9.7%; p > 0.05).  In both groups, 1.5 shocks per person were delivered on 
average.  The average energy quantity  was significantly  less with biphasic cardioversion 
than with monophasic cardioversion (186.3+143 W vs. 323.9+227 W;  p < 0.001).  
The comparison of the two electrodes positions (anterior/apical versus anterior/posterior) 
showed a success rate with the first shock of 78.4 % (74.6 % versus 78.3 %) and a 
cumulative success rate of 94.2 % (95.2 % versus 93.3 %).  No significant differences 
were observed in the delivered energy per patient and the occurrence of  ERAF.  
The two shock forms did not differ significantly regarding the cumulative success rate in 
patients with a body mass index (BMI) over 30.  With a success rate of 96.6 % in the 
biphasic group and 92.0 % in the monophasic group, these results are comparable to the 
normal weight patients (BMI < 30). In addition, the results were also comparable to 
normal weight  patients regarding the success rate with the first shock, which was 69 % in 
the biphasic group and 60 % in the monophasic group.  
Conclusion:  
The two shock forms do not differ significantly regarding the cumulative success rate, the 
effectiveness of the first shock and the occurrence of early  recurrent atrial fibrillation. 
This applies to normal weight, as to obese patients. The different positions of the 
electrodes do not differ in the acute success rate, the occurrence of a ERAF as well as in 
the delivered energy quantity.
The biphasic cardioversion is likely to prevail owing to a preference in the choice of 
defibrillators. Typically, defibrillators don’t offer an option to choose between 
monophasic and biphasic shock form. However, the biphasic shock form has proven to be 
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superior in terminating ventricular fibrillation. Therefore, it  is likely that buyers of new 
defibrillators will prefer the biphasic model. The position of the electrodes may  be 
determined by considerations of practical feasibility. If the attempted cardioversion is 
unsuccessful, the untried of the two possible positions may be used  as an alternative.
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2 EINLEITUNG
2.1 Definition und Genese des Vorhofflimmerns
Vorhofflimmern (VHF) ist eine der häufigsten Herzhythmusstörungen. (PRYSTOWSKY 
1996, KANNEL 1982) Definiert ist Vorhofflimmern als eine supraventrikuläre 
Tachyarrhythmie mit unkoordinierten Vorhofaktionen und einer daraus resultierenden 
Verschlechterung der Hämodynamik. 
Im EKG wird das Vorhofflimmern als ein Undulieren der P-Welle um die Nulllinie 
sichtbar, wobei die atriale Auslenkung eine wechselnde Amplitude und Frequenz zeigt. 
Die Frequenz der Vorhofaktionen liegt zwischen 350 und 600 pro Minute. Bei intaktem 
AV-Knoten antwortet der Ventrikel unregelmäßig, dies resultiert aus der Vielzahl der 
ankommenden Erregungen, die auf einen partiell refraktären AV-Knoten treffen, sodass 
nicht jede Aktion übergeleitet  wird. Im EKG und klinisch liegt dabei in der Regel eine 
Tachyarrhythmie vor. Vorhofflimmern kann bei gesunden Personen auftreten, die 
körperliche Belastung oder emotionalen Stress erfahren haben, aber auch bei akuter 
Alkoholintoxikation  oder vagaler Reizung. (FROST 2004) 
Häufig ist Vorhofflimmern mit verschiedenen Erkrankungen assoziiert. So beobachtet 
man Vorhofflimmern sehr häufig bei rheumatischen Mitralklappenfehlern, 
nichtrheumatischen Mitralklappenfehlern, hypertensiven Herzerkrankungen, chronischen 
Lungenerkrankungen, Vorhofseptumdefekten und anderen kardialen Störungen. (DRIES 
1998, WOLF 1978) Auch kann Vorhofflimmern als einziges Hauptsymptom einer 
thyreotoxischen Krise auftreten. (AUER 2003) Des Weiteren werden kardiochirugische 
Eingriffe als potenter Trigger diskutiert. (OMMEN 1997)
Das Risiko für das Auftreten von Vorhofflimmern kann durch subklinische Faktoren wie 
linksventrikuläre Hypertrophie, vergrösserter linker Vorhof, diastolische und systolische 
Dysfunktion des linken Ventrikels und erhöhter systolischer Blutdruck, erhöht werden. 
(BENJAMIN 1994, TSANG 2002, MITCHELL 2007)
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Genetische Faktoren spielen offensichtlich ebenfalls eine Rolle. So zeigten Studien, dass 
Personen mit einem Verwandten ersten Grades, der an Vorhofflimmern litt, ein erhöhtes 
Risiko hatten, ebenfalls an Vorhofflimmern zu erkranken. (FOX 2004, ARNAR 2006)
Paroxysmales Vorhofflimmern kann mit supraventrikulären Extrasystolen und 
Tachycardien assoziert sein. Ist deren P-Welle in Form und Grösse immer gleich kann 
deren Focus in den Pulmonalvenen liegen. (JAIS 1997)
Chen wies 2003 bei Personen mit familiärem Vorhofflimmern eine Ionenkanalmutation 
nach, seitdem sind multiple Varianten entdeckt worden. Die Ionenkanalmutationen 
spielen wahrscheinlich nur für eine kleine Gruppe der Vorhofflimmerpatienten eine Rolle. 
(CHEN 2003, RAVN 2008, CALLOE 2007, ELLINORE 2008)
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2.2 Prävalenz und Prognose
Die Prävalenz des Vorhofflimmerns liegt  bei mindestens 0,5 % in der 
Gesamtbevölkerung. (CARLSSON 2003, FEINBERG 1995, ROSTOCK 1993) Die 
Prävalenz des Vorhofflimmern ist altersabhängig, dies wurde in einer Studie gezeigt. (GO 
2001) Wie in der Abbildung zu sehen steigt die Prävalenz mit zunehmenden Alter. Auch 
zeigt sich über alle Altersgruppen eine niedrigere Prävalenz bei weiblichem Geschlecht.
Frauen (N)
Männer (N)
530 310 566 896 1498 1572 1291 1132
1259 634 934 1426 1907 1886 1374 759




































Es konnte gezeigt werden, dass neben Herzinsuffizienz, Klappenvitien und 
Kardiomyopathie auch die Risikofaktoren, welche für die Entwicklung einer koronaren 
Herzerkrankung verantwortlich sind, das Risiko für das Auftreten von Vorhofflimmern 
erhöhen. (BENJAMIN 1994, KRAHN 1995)
So ist auch zu verstehen, warum die Prävalenz für das Auftreten von Vorhofflimmern bei 
Männern höher ist als bei Frauen. (KANNEL 1983)
Die Entstehung von Thromben mit Emboliefolge während des Vorhofflimmerns stellt  ein 
großes Risiko dar. In 75 % der Fälle ist das zerebrale Stromgebiet betroffen. Die 
potentiellen Folgen des Insults wie Aphasie, Schluckstörungen und Hemiparesen 
bedeuten eine starke Einschränkung der Lebensqualität. (WOLF 1991)
Ein weiteres Risiko ist das Auftreten oder die Progredienz einer Herzinsuffizienz, da die 
schnellen Vorhofaktionen keine hämodynamische Relevanz besitzen und sich dadurch 
das Herzzeitvolumen um 20 Prozent verringert. In schweren Fällen kann dies zum 
Lungenödem führen. (UPSHAW 1997, MORILLO 1995)
Vorhofflimmern wird von den Patienten subjektiv sehr unterschiedlich wahrgenommen. 
Ein Teil leidet kaum darunter, bei einem anderen Teil kann Vorhofflimmern eine 
erhebliche Einschränkung der Lebensqualität bedeuten. So berichtet Dorian, dass 
Patienten mit intermittierendem Vorhofflimmern schlechtere Werte in dem SF 36 
Fragebogen erzielten, als Gesunde und Patienten mit stattgehabten Herzinfarkt, welche 
akut koronarangiographiert wurde. (DORIAN 2003)
Die Empfindungen der Patienten können Palpitationen, chronische Müdigkeit oder 
andere unspezifische Symptome sein. (KERR 1996)
Ältere Patienten zeigen eine Verminderung der kognitiven Leistungsfähigkeit gegenüber 
Gleichaltrigen. (SABATINI 2000) Im Weiteren kann man sagen, dass akutes 
Vorhofflimmern die Lebensqualität einschränkt. (GANIATS 1998, HAMER 1994, JUNG 
W 1998)
Das Vorhofflimmern sistiert bei 2/3 der Patienten mit  paroxysmalem Vorhofflimmern 
während den ersten 24 Stunden. (DANIAS 1998) Besteht das Vorhofflimmern länger als 
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24 Stunden sinkt  die Wahrscheinlichkeit, einer Spontankonversion in den Sinusrhythmus 
deutlich. Nach einer Woche ist die spontane Kardioversion selten. (REISINGER 1998) 
Paroxsysmales Vorhofflimmern kehrt  häufig wieder. Persistierendes Vorhofflimmern geht 
mit der Zeit über in permanentes Vorhofflimmern. So zeigte Letho in seiner Studie das 
bis zu 40 % der Patineten mit Vorhofflimmern nach 1 Jahr trotz Antiarrhythmika in 
permanentes Vorhofflimmern übergingen. (LETHO 2003)
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2.3 Pathologie des Vorhofflimmerns
Im Vorhof von Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern zeigen sich strukturelle 
Abnormalitäten, am häufigsten ist eine vermehrte Fibrose und ein Abnehmen von 
Muskelfasern beschrieben. Dies verursacht eine inhomogene Weiterleitung von 
elektrischen Signalen wodurch Mikroreentrykreise verursacht werden können.  Fibrose 
oder Verfettung sind der Boden für das Auftreten des Vorhofflimmerns (FALK 1998, 
EVERETT 2007) und können eventuell eine Reaktion auf entzündliche oder degenerative 
Prozesse sein. Es konnten histologische Veränderungen, welche mit einer Myocarditis zu 
vereinbaren sind, bei 66 Prozent der Obduktionen von Patienten mit idiopathisches 
Vorhofflimmern festgestellt werden. (FRUSTACI 1997) 
Die Entstehung der atrialen Fibrose zu verhindern beziehungsweise zu verzögern kann 
ein Ansatzpunkt zur Prävention von Vorhofflimmern sein. So können Medikamente, 
welche lokale Entzündungen reduzieren (ACE-Hemmer, AT-II Antagonisten und Statine) 
das Risiko von Vorhofflimmerrezidiven reduzieren. (FAUCHIER 2008, HAELEY 2005)
In der Studie von Götte konnte bei Schweinen durch schnelle atriale Stimulation die 
Expression von NADPH-Oxidase stimuliert  werden. Unter einer Medikation mit 
Irbesartan blieb die Expression dieser Oxidase nahe den Werten der Kontrollgruppe, dies 
legt den Schluss nahe, dass Angiotensin II als Stimulans von wesentlicher Bedeutung ist. 
(GÖTTE 2009). Zur Reduktion von Vorhofflimmerepisoden können AT I Antagonisten 
jedoch nicht beitragen, dies konnte in der ANTIPAF Studie 2010 gezeigt  werden.
(GÖTTE 2010) Das Vorhofmyokard kann infiltriert  werden bei Amyloidose, Sarkoidose 
und Hämochromatose. Die Hypertrophie des Vorhofmyokards ist häufig mit 
Vorhofflimmern vergesellschaftet. (DITTRICH 1999)
Eine progressive Dilatation des Vorhofs wurde bei Patienten mit  Vorhofflimmern 
echocardiographisch dargestellt und kann, wie die Hypertrophie, Folge oder Ursache des 
persistierenden Vorhofflimmerns sein. (COUMEL 1996)
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2.4 Mechanismus des Vorhofflimmerns 
Die Theorien des Mechanismus des Vorhofflimmerns unterteilen sich in zwei 
Hauptprozesse: Erhöhte Automatie in einen oder mehreren schnell depolarisierenden Foci 
und Reentry in einen oder mehreren Kreisen. (CAMM 2010) Schnell feuernde atriale 
Foci, welche in der Pulmonalvene lokalisiert sind, können Vorhofflimmern in dafür 
empfängliche Patienten auslösen. (PO 2005)
2.5 Klassifikationen des Vorhofflimmerns
Nicht-valvuläres Vorhofflimmern ist definiert durch das Auftreten der Rhythmusstörung 
in Abwesenheit eines rheumatischen Mitralklappenvitiums. Von idiopathischem 
Vorhofflimmern spricht man, wenn klinisch oder echokardiographisch eine 
kardiopulmonale Erkrankung ausgeschlossen wurde. Mit dem Nachweis einer 
Herzerkrankung trifft die Bezeichnung idiopathisches Vorhofflimmern nicht mehr zu.
Vorhofflimmern kann als Einzelereignis auftreten, bei zwei oder mehr Ereignissen ist es 
möglicherweise chronisch. Wenn das Vorhofflimmern sich selbst limitiert und die Dauer 
nicht 7 Tage überschreitet  wird es als paroxysmal bezeichnet. Besteht das 
Vorhofflimmern länger als 7 Tage oder wird kardiovertiert, bezeichnet man es als 
persistierend. Beträgt  die Dauer des Vorhofflimmern länger als ein Jahr wird dies als 
langanhaltendes Vorhofflimmern bezeichnet. Als permanentes Vorhofflimmern 
bezeichnet man ein Vorhofflimmern, welches fortwährend besteht und nicht mehr in den 
Sinusrhythmus zu überführen ist und vom Arzt und Patient akzeptiert wird. (siehe Abb.
2.5/1)
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Abb. 2.5/1: Algorithmus zur Definition von Vorhofflimmern, nach Camm 2010. 
1) Vorhofflimmern weniger oder 7 Tagen (meist weniger 24 Stunden), 
2) länger als 7 Tage,
3) Kardioversion nicht erfolgreich oder nicht versucht, 
4) kann wiederauftreten
5) Über ein Jahr
6) Kann von permanent in langanhaltend wechseln, wenn sich zu einem 









2.6 Risiken des Vorhofflimmerns
Das bedeutendste Risiko liegt in der Thrombembolie. Diese betreffen zu 75 % das 
zerebrale Stromgebiet. Daraus ergibt sich die Gefahr eines zerebralen Insultes mit der 
Folge einer wesentlichen Lebensqualitätseinschränkung des betroffenen Patienten. 
Daneben kann sich eine progrediente Herzinsuffizienz entwickeln. Die schnellen 
Vorhofkontraktionen sind hämodynamisch nicht mehr relevant. Damit vermindert sich 
das Herzzeitvolumen um ca. 20%. 
Desweiteren kann bei längerem nicht behandeltem Vorhofflimmern mit schnellen 
Kammeraktionen (Frequenzen ab 130 Schlägen pro Minute) eine tachykardiebedingte 
Kardiomyopathie auftreten. (GROGAN1992, PACKER 1986, KIENY1992)
2.6.1 Allgemein
Zwei unterschiedliche Therapieformen können beim Vorhofflimmern angewandt werden. 
Zum einen die Frequenzkontrolle, zum anderen die Rückführung in den Sinusrhythmus.
Welcher Therapieform der Vorzug gegeben werden sollte, wurde in mehreren großen 
Studien untersucht. Zu nennen wären hier Pharmacological Intervention in Atrial 
Fibrillation- (PIAF, HOHNLOSER 2000,), Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation 
pilot- (STAF, CARLSSON 2003), Rate Control versus Electrical Cardioversion for 
persistent Atrial Fibrillation- (RACE, HAGENS 2004) und Atrial Fibrillation Follow-Up 
Investigation of Rhythm Management study. (AFFIRM, WYSE 2002)
In diesen Untersuchungen konnte kein signifikanter Unterschied in Bezug auf den 
primären Endpunkt gesehen werden. Als primäre Endpunkte wurden Tod, Schlaganfälle, 
transitorische ischämische Attacken, sonstige Embolie oder eine Reanimation festgelegt. 
Auch die Gesamtmortalität unterschied sich nicht signifikant. Die Rückführung in den 
Sinusrhythmus hat aber den Vorteil, dass die Patienten an Lebensqualität gewinnen. In 
der PIAF-Studie zeigten die Patienten eine bessere Belastbarkeit. Allerdings kam es auch 
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zu mehr Krankenhauseinweisungen in dieser Gruppe. Die verbesserte Lebensqualität in 
der rhythmuskontrollierten Gruppe konnte Bertaglia in seiner Untersuchung zeigen, bei 
der 193 Patienten mit Vorhofflimmern über einen Zeitraum von 12 Monaten beobachtet 
wurden. (BERTAGLIA 2002) In der Gruppe mit Frequenzkontrolle wurde eine 
signifikant niedrigere Lebensqualität getestet (Test mit SF-36 questionnaire).
2.6.2 Thromboembolische Prophylaxe
Unter den drei Säulen der Behandlung des Vorhofflimmerns (thromboembolische 
Prophylaxe, Frequenzlimitierung und die Rückführung in den Sinusrhythmus) nimmt die 
Thromboembolieprophylaxe eine Sonderstellung ein, denn Embolien entscheiden 
deutlich über Mortalität und Morbidität der Patienten mit Vorhofflimmern. So ist  laut 
Kannel et al. das Embolierisiko bei Patienten mit rheumatischem Klappenvitium um das 
17-fache erhöht. (KANNEL 1998) Patienten ohne Klappenvitium mit Vorhofflimmern 
haben ein bis zu sechsfaches Risiko. Einer von sechs Schlaganfällen ist auf 
Vorhofflimmern zurückzuführen ist. Die Gefahr an Vorhofflimmern zu erkranken, steigt 
mit dem Alter. Während bei Kindern Vorhofflimmern selten ist, besteht bei 9 Prozent der 
über 80-Jährigen Vorhofflimmern. Vorhofflimmern ist häufig mit Krankheiten 
vergesellschaftet, deren Inzidenz ebenfalls mit dem Alter steigen. So erhöhen Diabetes 
mellitus, Herzinsuffizienz, Verringerung der linksventrikulären Funktion, arterielle 
Hypertonie oder stattgehabte Embolie (z. B. TIA oder zerebraler Insult) ebenfalls das 
Risiko einen Schlaganfall zu erleiden. Daraus ergibt sich, dass die Therapie bzw. die 
thromboembolische Prophylaxe altersabhängig gestaffelt ist. Hier haben sich die 
CHADS2 –Kriterien als Score System für das Risiko einen Schlaganfall zu erleiden 
etabliert. (GAGE 2001) Dazu kommt in den Leitlinien von 2010 der CHA2DS2-VASc-
Score, der neben den Risiko Faktoren des CHADS2 –Sores auch vasculäre Risikofaktoren 
und das Geschlecht berücksichtig. Die Verteilung der Punkte und dem dazugehörigen 
Schlaganfallsrisiko sind in Tabelle 2.6.2/1 und Tabelle 2.6.2/2 dargestellt.
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Nicht ganz einheitlich sind die Strategien bezüglich der Antikoagulation bei einem 
mittleren Risiko (3 – 5%). Hier geben die aktuellen Leitlinien für Vorhofflimmern ein 
risikostratifiziertes Vorgehen vor. Diese Empfehlung sehen Sie in Tabelle 2.6.2/3. In 
jüngster Zeit wurden oral verfügbare direkte Thrombininhibitoren als alternative 
Möglichkeit der Antikoagulation entwickelt. Laut der RE-LY- Studie ist 
Dabigatranetexilat dem Phenprocoumon im Bezug auf thrombembolische Prophylaxe 




Herzinsuffizienz (C-Cardiac Failure) 1
Arterielle Hypertonie (H-Hypertension) 1
Alter >75 Jahre (A-Age) 2
Diabetes mellitus (D-Diabetes) 1
Zustand nach Schlaganfall 
oder TIA (S-Stroke) 2
Vasculäre Krankheiten (VASc) 1








Schlaganfallrate  %/Jahr 
(95%-KI)
CHADS2 - Punktestand  
120 1,9 (1,2–3,0) 0
463 2,8 (2,0–3,8) 1
523 4,0 (3,1–5,1) 2
337 5,9 (4,6–7,3) 3
220 8,5 (6,3–11,1) 4
65 12,5 (8,2–17,5) 5
5 18,2 (10,5–27,4) 6
Tab 2.6.2/2 Adjustiertes Risiko einen Schlaganfall zu erleiden nach CHADS2 Punkten 
(CAMM 2010)
Risikofaktoren CHA2DS2-VASc Empfohlene Behandlung
Keine Risikofaktoren 0 Aspirin, 81–352 mg täglich oder keine Therapie
1 moderater Risikofaktor 1 Aspirin, 81–352 mg täglich oder
Warfarin (INR 2,0–3,0;Ziel 
2,5)
Jeder Hochrisikofaktor 
oder mehr als 1 moderater 
Risikofaktor
>	  2 Warfarin (INR 2,0–3,0;Ziel 2,5)




Ist das Vorhofflimmern aufgrund von Auslösefaktoren wie Fieber, Alkoholintoxikation, 
Thyreotoxikose, Pulmonalarterienembolie, kongestive Herzinsuffizienz oder Perikarditis 
entstanden, müssen diese Krankheiten zuerst behandelt werden. In den übrigen Fällen 
muss das Vorhofflimmern selbst therapiert werden. Durch die Tachykardie, welche meist 
beim Vorhofflimmern auftritt, verschlechtert sich bei prädisponierten Patienten die 
Hämodynamik mit der Folge, dass Hypotension, Lungenödem und Angina Pectoris 
auftreten können. Daher sollten die Patienten in Ruhe normofrequent und unter Belastung 
zwischen 90 – 110 Schlägen pro Minute eingestellt werden. Hierzu zwei Beispiele aus 
der Literatur: 
In der RACE – Study wurde die Herzfrequenz unter 100 pro Minute eingestellt. 
(HAGENS 2004)
Dies geschah mittels Beta-Blocker, Kalziumkanal-Blocker oder Digitalis in der 
frequenzkontrollierten Gruppe. Patienten, welche weiterhin symptomatisch waren, 
wurden kardiovertiert. Einen anderen Ansatz verfolgte die Gruppe in der AFFIRM-Studie 
(WAYSE 2002 AFFIRM). Die Patienten in der frequenzkontrollierten Gruppe wurden 
einem 6 – Minuten-Geh-Test unterzogen, anhand dessen die individuelle Herzfrequenz 
abgeschätzt wurde. In Ruhe lag die angestrebte Herzfrequenz bei 80 Schlägen pro 
Minute, während des 6- minütigen Gehtestes sollte die Herzfrequenz nicht über 110 
Schlägen pro Minute liegen. Die verwendeten Medikamente glichen denen in der RACE-
Study, jedoch wurden Kombinationen erlaubt. Beta-Blocker oder Calciumantagonisten 
vom Verapamil- oder Diltiazemtyp sowie Digitalis verlängern die AV-Überleitungszeit 
und reduzieren so die Ventrikelfrequenz. Digitalispräparate haben einen verzögerten 
Wirkeintritt und sind toxischer. (ROBERTS 1993) In der Praxis hat sich jedoch die 
Kombination von einem Digitalispräparat  mit  einem ß-Blocker oder einem 
Calciumantagonisten vom Verapamiltyp bewährt. 
Kontraindikationen sind:
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Bradykardie von unter 50 Schlägen pro Minute, Asthma bronchiale, AV-Block II. und III. 
Grades, Vorhofflimmern/flattern bei Präexzitationssyndrom (Risiko der schnellen 
Überleitung über die akzessorische Leitungsbahn). 
Die frequenzmindernde Therapie sollte in einem 24 h EKG oder in einem Belastungs - 
EKG kontrolliert  werden. Bei therapierefraktärer Tachykardie ist die Implantation eines 
Herzschrittmachers angezeigt  mit nachfolgender Radiofrequenzablation, die den AV -
Knoten zerstört. (FRITZPATRICK 1996)  Davon profitieren Patienten mit paroxysmalem 
Vorhofflimmern ebenso wie Patienten mit persistierendem oder permanenten 
Vorhofflimmern. (RODRIGUEZ  1993, REDFIELD  2000)
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2.6.4 Rhythmuskontrolle
Eine Kardioversion kann elektrisch oder medikamentös erfolgen. Welche Art der 
Konversion letztendlich gewählt wird, hängt von individuellen Gesichtspunkten ab, 
wobei die medikamentöse Kardioversion meist nur bei kurzzeitig bestehendem 
Vorhofflimmern Erfolg versprechend ist. Bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung 
sollte die elektrische Variante der Konversion gewählt werden, da das Risiko 
proarrhythmischer Effekte der Antiarrhythmika erhöht ist. Auch nach frustranem 
medikamentösem Konversionsversuch hat die elektrische Kardioversion ihren Platz. 
Die elektrische Kardioversion ist effektiver, erfordert aber eine Kurzzeitnarkose.  
Eine weitere Alternative ist die Isolation der Pulmonalvenen, via Kryo- oder 
Radiofrequenzablation, da diese Ursprung von ektopen elektrischen Signalen sein 
können. (HAISSAGUERRE 1998) Dies scheint zumindest  bei Patientin mit 
paroxysmalem Vorhofflimmern erfolgversprechend. Eine neuere Studie zeigte 
Erfolgsraten zwischen 80% bei persistierendem Vorhofflimmern und 90 % bei Patienten 
mit paroxysmalem Vorhofflimmern. (PAPPONE C 2004)
Bei Patienten mit einer strukturellen Herzerkrankung kann die Katheterablation die 
Funktion der Herzen, die Belastbarkeit und die Lebensqualität verbessern. (HSU 2004)	  
Welche Form der Kardioversion man auch wählt, es besteht das Risiko einer Embolie bei 
der Rückführung in den Sinusrhythmus. Vorhofflimmern, welches unter 48 Stunden 
besteht, kann direkt ohne vorherige Antikoagulation kardiovertiert  werden. Besteht das 
Vorhofflimmern länger, muss antikoaguliert werden. Die Empfehlung hierfür lautet, dass 
3 Wochen vor und 4 Wochen nach der Kardioversion eine effektive orale Antikoagulation 
durchzuführen ist. Mittels transösophageale Echokardiographie kann man atriale 
Thrombosen ausschließen und so die vorherige orale Antikoagulation umgehen. Sind 
diese ausgeschlossen, kann direkt kardiovertiert werden. Es konnte gezeigt werden, dass 
die Embolierate in der Gruppe mit TEE-kontrollierter Kardioversion und in der mit 
konventionellem Vorgehen gleich ist. (KLEIN 2001, WEIGNER 2001, MANNING 1995) 
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Aber auch nach erfolgreicher Kardioversion sollte eine orale Antikoagulation über vier 
Wochen durchgeführt werden, da der Vorhof nach der Kardioversion noch einige Zeit 
braucht, um wieder die volle Kontraktilität zu erreichen. (VAN GELDER 1996)
2.6.5 Die medikamentöse Kardioversion
Grundsätzlich ist die medikamentöse Kardioversion weniger aufwendig. So ist  zum 
Beispiel eine Kurznarkose, wie bei der elektrischen Kardioversion, nicht nötig. Das 
Schlaganfallrisiko jedoch ist gleich hoch, so dass eine effektive Antikoagulation nötig ist. 
Die medikamentöse Kardioversion sollte ein erfahrener Arzt durchführen, der mit den 
gängigen Antiarrhythmika und ihren Nebenwirkungen vertraut ist. Ebenso ist zu fordern, 
dass der Patient, der kardiovertiert wird, mit einem Monitor überwacht wird, um einen 
eventuellen Übergang in Vorhofflattern mit  rascher ventrikulärer Überleitung oder 
Torsade de pointes-Tachykardien zu detektieren. Die Bereitschaft zur Defibrillation sollte 
gegeben sein.
Sinnvoll ist der Versuch einer medikamentösen Kardioversion bei einem Vorhofflimmern, 
welches erst seit kurzer Zeit besteht, man sollte aber bedenken, dass Vorhofflimmern 
innerhalb der ersten 48 Stunden eine Spontankonversionsrate von 50 – 60 % hat. Am 
effektivsten ist die medikamentöse Kardioversion innerhalb von 7 Tagen, da anschließend 
die Erfolgschance deutlich sinkt. (CAMM 2010)
Grundsätzlich eignen sich Klasse IA-, IC- oder Klasse III-Antiarrhythmika. Besonders 
gut eignen sich Klasse IC-Antiarrhythmika. Sie haben eine Erfolgsquote von 60 bis 80 
Prozent. (BORIANI  1998, REISINGER 1998) Dies ist ein deutlich besseres Ergebnis als 
die Klasse III Antiarrhythmika erreichen (z. B. Sotalol 25 - 35 Prozent oder Amiodaron 
i. v. 37 - 73 Prozent). Nicht sehr effektiv ist Digoxin. (FALK 1987) 
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2.6.6 Die elektrische Kardioversion
Dies ist die Möglichkeit Vorhofflimmern mittels eines elektrischen Impulses zu 
terminieren. Diese geht auf Lown et al. zurück, welcher diese schon vor mehr als 40 
Jahren beschrieb. (LOWN 1963) Die Impulsabgabe wird via EKG Kontrolle mit dem 
QRS-Komplex synchronisiert. (HOU 1995) Dies verhindert, dass der Impuls auf die 
vulnerable Phase des ventrikulären Myopkards trifft. Die Erfolgsquote, das heißt die 
Rückführung in den Sinusrhythmus, beträgt etwa 95 Prozent. Abhängig ist dies von der 
zugrunde liegenden Erkrankung, der Impedanz des Patienten und der abgegebenen 
Energiemenge. Durchgeführt werden muss die elektrische Kardioversion am nüchternen 
Patienten, der eine Kurznarkose erhalten hat. 
2.6.7 Erhalt des Sinusrhythmus
Um den Sinusrhythmus längerfristig zu erhalten, ist  nach Kardioversion meist eine 
Rezidivprophylaxe erforderlich. Nur bei Erstmanifestation empfiehlt es sich, den 
spontanen Verlauf abzuwarten.
In der Praxis hat sich die Gabe eines ß-Blockers bewährt, bevor ein spezifisches 
Antiarrhythmikum verabreicht wird. 
Grundsätzlich ist die Art der medikamentösen Rezidivprophylaxe nach individuellen 
Gesichtspunkten auszuwählen. Hierzu gehört die Art der kardialen Grunderkrankung, 
Arrhythmieanamnese, klinische Symptomatik, eventuelle Triggerfaktoren sowie 
Begleiterkrankungen. 
Der längerfristige Erfolg, die Patienten im Sinusrhythmus zu halten, ist mäßig. Unter 
Amiodaron als Rezidivprophylaxe beträgt die Rezidivrate nach einem Jahr etwa 31 bis 44 
Prozent. Amiodaron ist  Propafenon und Sotalol in Bezug auf den Erhalt  des 
Sinusrhythmus nach einem Jahr überlegen. (HOHNLOSER 2000, ROY 2000)
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Das eine Rezidivprophylaxe sinnvoll ist, zeigt die PAFAC-Studie, die Sotalol gegen 
Placebo und der Kombination aus Chinidin (Klasse I-Antiarrhythmikum) und Verapamil 
testete. Sotalol und die Kombination konnten das Wiederauftreten von Vorhofflimmern 
signifikant senken. Im Einzelnen trat bei 83 % unter Placebo Vorhofflimmern nach einem 
Jahr wieder auf, unter Sotalol waren es 67 % und bei der Kombination 65 %. (FETSCH 
2004)
Das seit Januar 2010 in Deutschland erhältliche Donedaron, ein nichtjodiertes 
Benzofuranderivat, strukturell ähnlich dem Amiodaron, zeigte in einer Studie mit 1237 
Patienten (828 Patienten davon erhielten Donedaron, 409 Patienten erhielten Placebo) die 
Überlegenheit im Erhalt des Sinusrhythmus gegenüber Placebo. Kontrolliert wurde der 
Sinusrhythmus mittels Telemetrie in den Tagen 2, 3, und 5, sowie in den Monaten 3, 5, 7, 
und 10. In der Europäischen Untersuchung trat Vorhofflimmern nach 41 Tagen in der 
Kontrollgruppe und nach 96 Tagen in der Donedarongruppe wieder auf (p = 0.01). In den 
nichteuropäischen Ländern zeigten sich Rezidive nach 56 beziehungsweise 158 Tagen (p 
= 0.002). (SINGH 2007)
Die Chance den Sinusrhythmus über einen längeren Zeitraum aufrecht zu erhalten, hängt 
vom Alter der Patienten, der Herzleistung und dem Zeitraum, während dessen das 
Vorhofflimmern bestand, ab. (VAN GELDER  1991)
Bei Rezidiven trotz modifizierter Prophylaxe sind im Langzeitverlauf serielle 
Kardioversionen erforderlich. Nach etwa vier Jahren serieller Kardioversion ist nur noch 
etwa ein Drittel der Patienten im Sinusrhythmus. 
Trotz der bescheidenen Ergebnisse der Rezidivprophylaxe in Bezug auf den Erhalt des 
Sinusrhythmus ist  die antiarrhythmische Therapie für den symptomatischen Patienten 
von Vorteil, denn es konnte gezeigt werden, dass Dauer und Häufigkeit der 




In dieser Untersuchung sollte die Wertigkeit der biphasischen Schockform gegenüber der 
monophasischen Schockform bei der elektrischen Kardioversion des Vorhofflimmerns 
ermittelt werden. 
Bei der Terminierung von Kammerflimmern zeigte sich die biphasische Schockform als 
überlegen (FAIN 1989). Die Wertigkeit bei der Terminierung von Vorhofflimmern ist 
noch nicht eindeutig geklärt. Wir untersuchten diese Frage im Hinblick auf die akute 
Erfolgsrate, die Effektivität des ersten Schocks und bei Patienten mit einem Body-Mass- 
Index über 30.
Es gab noch keine Studien zur Frage, ob die Form des Schocks Einfluss auf die 
Frührezidivrate (ERAF) hat. 
Eine sehr uneinheitliche Studienlage besteht bei der Positionierung der Elektroden und 
Daten im Bezug auf die biphasische Schockform existieren noch nicht.
Zwei Standardpositionen sind gegeneinander abzugrenzen. Einmal die anterior - apikale 
Position gegenüber der anterior - posterioren Position. Der Einfluss dieser beiden 
Positionen auf die akute Erfolgsrate, das Auftreten eines Frührezidivs oder die Erfolgsrate 
des ersten Schocks war Gegenstand dieser Untersuchung.
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3 PATIENTEN UND METHODEN
3.1 Statistische Methoden
Das Datenmaterial wurde mit  Access als Datenbank archiviert. Die statistische 
Auswertung erfolgte mit SPSS 11.5 für Windows 
Alle Zahlenwerte in den Tabellen und dem Text wurden als Mittelwert und einfacher 
Standardabweichung angegeben. Statistische Vergleiche für quantitative Merkmale 
wurden bei Normalverteilung mit dem Student-t-Test, bei fehlender Normalverteilung mit 
dem U-Test nach Mann-Withney durchgeführt. Die Testung auf Normalverteilung 
erfolgte mit dem Kolmogoroff-Smirnoff-Test. Qualitative Merkmale wurden mit dem 
Chi-Quadrat-Test und bei niedrigem Erwartungswert mindestens eines Feldes mit dem 
Fischer ´s Exakt-Test verglichen. 
Unterschiede auf dem Signifikanzniveau von p = 0,01 bis p= 0,05 wurden als signifikant 
und solche mit einem p< 0,01 als hochsignifikant bezeichnet.
3.2 Technische Erläuterung der unterschiedlichen elektrischen 
Schockformen
3.2.1 Grundsätzliches zur Kardioversion 
Im Gegensatz zur Defibrillation, bei der sämtliche Herzmuskelzellen depolarisiert 
werden, um somit einen gleichen Ausgangszustand zu erlangen, sollen bei der 
Kardioversion nur die Zellen des Vorhofes depolarisiert werden. Hierzu ist es notwendig, 
einen Zeitpunkt zu wählen, in dem das ventrikuläre Arbeitsmyokard bereits depolarisiert 
ist, um ein Anflimmern des Ventrikels zu verhindern. Im EKG ist dies als ST-Strecke 
erkennbar, welche normalerweise 200 Millisekunden lang ist. Die Kardioversion ist 
üblicherweise R-Zacken getriggert, der Impuls wird 20 Millisekunden nach dieser 
abgegeben. Siehe Abb. 3.2.1/1
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Abb. 3.2.1/1: Lage der vulnerablen Phase und des Elektroschockimpulses bei 
Kardioversion. (Aus Kresse: Kompendium der Elektromedizin, Siemens 1982)
3.2.2 Unterschiede zwischen monophasischer und biphasischer 
Kardioversion 
Die Form der Impulsabgabe hat sich in den letzten Jahren deutlich verändert. Aus der 
reinen sinusoidialen Form, wie Lown oder Edmark verwendeten und welche im 
Wesentlichen der Entladung des Kondensators gleicht (siehe Abb 3.2.2/1), wurde die sog. 
truncated exponential Schockform entwickelt. Bei dieser Schockform wurde die 
Entladung verkürzt, Anfang und Ende wurde abgeschnitten, wie in Abbildung 3.3.2/2 zu 
sehen, hier ist die biphasische truncated exponential Schockform dargestellt.
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Weiter wurde die biphasische Pulsform entwickelt, welche nach fünf bis 15 
Millisekunden die Stromrichtung umgekehrt. Dies soll die Gefahr einer spontanen 
multifokalen Depolarisation durch Entladung der depolarisierten Zellmembranen 
verringern. 
Die in dieser Arbeit benutzte Form ist die rectilinear biphasische Schockform (siehe 
Abbildung 3.2.2/3) diese hält am Anfang den Stromfluss konstant und vermeidet 
Stromflusspeaks. Sie ist bei starken Impedanzunterschieden am effektivsten.
Abb. 3.2.2/1 Darstellung einer monophasischen Schockform. Abgebildet ist die 
Entladung in Abhängigkeit von der Zeit
31
Abb. 3.2.2/2 Hier ist die so genannte Biphasic Truncated Exponential Schockform 
dargestellt. Wieder wird die Entladung gegen die Zeit gezeigt.
Abb. 3.2.2/3 Die hier gezeigte Schockform wird in den Defibrillatoren der M-Serie von 
Zoll verwendet und ist somit  die in unsere Studie angewandte Schockform. (Zoll 
Medical)
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3.3 Die Durchführung der elektrischen Kardioversion
Das antiarrhythmische Management wurde bei der Kardioversion nicht geändert oder 
unterbrochen. Alle Patienten bekamen einen venösen Zugang. Das kontinuierliche 
Monitoring bestand aus der Überwachung des Blutdrucks, eine permanente Ableitung des 
EKG´s sowie die Überwachung der Sauerstoff-Sättigung. Dieses Monitoring wurde für 
die nächsten 3 Stunden nach Kardioversion belassen. 
Für die anterior-posterior Kardioversion wurden folgende Standardposition der 
selbstklebenden Elektroden erarbeitet: Die anteriore Elektrode wurde rechts parasternal, 
die posteriore Elektrode auf das linke Schulterblatt geklebt. Die Kardioversion fand in 
tiefer Sedation statt, die durch Midazolam i. v. (initial 5 Milligramm mit Steigerung der 
Dosierungen und falls nötig Fentanyl 0,05 bis 1 Milligramm i. v.) eingeleitet wurde.
Der zur R-Zacken synchronisierten Elektrokardioversion benutzte Defibrillator war bei 
der biphasischen Kardioversion Zoll M-series biphasic, Zoll Medical Corp., (Burlington, 
Massachusetts, USA) und bei der monophasischen Kardioversion Zoll M-series 
monophasic, Zoll Medical Corp. (Burlington, Massachusetts, USA).
Die Energien wurden aufsteigend bis zum Maximum des Defibrillators in folgenden 
Schritten gewählt: Bi:120 - 150 - 200 - 200 Ws / Mo: 200 - 300 - 360 - 360 Ws. Der 
durchführende Arzt  vollzog die Kardioversion mit aktivem Druck auf die Elektroden. Als 
erfolgreich wurde die Kardioversion gewertet, wenn das Vorhofflimmern terminiert 
wurde und anschließend mindestens zwei aufeinander folgende Sinusschläge zu sehen 
waren. Als Frührezidiv von Vorhofflimmern (early recurrent atrial fibrillation =ERAF) 
wurde ein Wiedereinsetzen des Vorhofflimmerns eine Minute nach erfolgreicher 
Kardioversion definiert. In Abbildung 3.3/1 wird eine erfolgreiche Kardioversion gezeigt, 
wie sie im EKG zu sehen ist.
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Abb.3.3/1 Monitorstreifen bei der elektrischen Kardioversion: Links unregelmäßiger, 







3.4.1 Auswahl und Einteilung der Patienten
Eingeschlossen wurden konsekutive Patienten, die mit  symptomatischen, persistierenden 
Vorhofflimmern, nach der Definition von CAMM  2010, an uns (Klinik für Innere 
Medizin, Kardiologie, Angiologie und internist ische Intensivmedizin, 
Universitätsklinikum des Saarlandes) zur  elektrischen Kardioversion überwiesen 
wurden. 
3.4.2 Ausschlusskriterien
                                                                                                                 
Als Ausschlusskriterien galten die akute kardiale Dekompensation, eine signifikante 
Elektrolytentgleisung (Kalium < 3,5 oder > 5,0 mmol/l), eine behandelbare Ursache des 
Vorhofflimmerns (z. B. Hyperthyreose) und eine unzureichende Antikoagulation während 
der letzten vier Wochen vor der elektrischen Kardioversion (International Normalized 
Ratio (INR) außerhalb des Zielwertes von  2 bis 3).
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3.4.3 Patientenkollektiv 
Die Tabellen 3.4.3/1 bis 4 geben einen Überblick über die Verteilung der Geschlechter, 
die klinischen Daten, die Art der Grunderkrankung, die dem Vorhofflimmern zugrunde 
lag, sowie die Einnahme von Antiarrhythmika zum Zeitpunkt der Kardioversion. Die 
Patienten kamen konsekutiv zur Kardioversion und wurden in unserer Datenbank 
aufgenommen. Insgesamt wurden 216 Patienten in unsere Datenbank aufgenommen.





Tab. 3.4.3/1: Verteilung der Geschlechter.
Biomet. Daten Mittelwert Standard Abweichung
Alter [Jahre] 65,63 9,99
BMI [kg/m2] 27,71 4,35
LA-Durchmesser [mm] 48,11 6,55




EF  [%] 60,61 13,93
Tab. 3.4.3/2: klinische Charakteristika, wie Alter, Body Mass Index (BMI), Durchmesser 
des linken Vorhofes in Millimetern (LA-Durchmesser), die Auswurfleistung des Herzens 
(EF), und die Dauer der aktuellen Episode des Vorhofflimmerns in Monaten.
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Genese des VHF Häufigkeit Prozent
Keine Angaben 5 2,3
AHT 71 32,9
CMP 22 10,2







Tab.3.4.3/3: Absolute und prozentuale Verteilung der Krankheiten, die das 
Vorhofflimmern auslösen. Die größte Fraktion nimmt die arterielle Hypertonie (AHT) 
ein, gefolgt von der Auslösung durch einen Herzklappenfehler (valvulär), dann schließen 
sich koronare Herzkrankheit (KHK), das Vorhofflimmern ohne erkennbare 
Grundkrankheit (Idiopathisch), die Kardiomyopathie (CMP), das Vorhofflimmern im 
Rahmen eines Eingriffs und bei Vorhofseptumdefekten an.
Medikamente Häufigkeit Prozent
keine Angaben 6 2,8
Digitalis 12 5,6
keine Antiarrhythmika 10 4,6
Klasse I 13 6,0
Klasse II 68 31,5




Tab. 3.4.3/4: Verteilung der Antiarrhythmika, die zum Zeitpunkt der Kardioversion 
eingenommen wurden.
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4 ERGEBNISSE         
 
4.1 Unterschiede Monophasisch versus 
Biphasisch   
4.1.1 Gruppenvergleich
In den Tabellen 4.1.1 /1 bis 4 wurden die Patienten, die monophasisch kardiovertiert 
wurden, mit  den Patienten die biphasisch kardiovertiert wurden auf Gruppengleichheit 
geprüft. Insgesamt wurden von 216 eingeschlossenen Patienten 123 biphasisch 
kardiovertiert und 93 Patienten monophasisch kardiovertiert.
Verglichen wurden die epidemiologischen und die klinischen Daten sowie die Krankheit 
die dem Vorhofflimmern zugrunde lag. Dabei zeigte sich kein statistisch signifikanter 
Unterschied zwischen den beiden Gruppen.
Geschlecht
Biphasisch Monophasisch
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
m 87 70,7 67 72,0 P = n.s
w 36 29,3 26 28,0 P = n.s
Gesamt 123 100,0 93 100,0




 Biphasisch Monophasisch 
Mittelwert Standard Abweichung Mittelwert
Standard 
Abweichung
Alter [Jahre] 66,15 9,88 65,07 10,19 P = n.s




48,19 6,72 47,98 6,34 P = n.s
EF [%] 59,22 13,18 62,52 14,78 P = n.s
Erstdiagnose-
VHF [Mon] 41,01 58,47 31,59 41,11 P = n.s
aktuelle 
Episode [Tage] 4,15 10,24 3,17 4,27 P = n.s
Tab.4.1.1/2: Klinische Merkmale in Abhängigkeit zur Schockform.
Antiarrhythmika Biphasisch Monophasisch
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
Keine Angaben 4,00 3,30 2,00 2,20 P = n.s
Amiodarone 36,00 29,30 25,00 26,90 P = n.s
Digitalis 5,00 4,10 7,00 7,50 P = n.s
keine 
Antiarrhythmika 3,00 2,40 7,00 7,50 P = n.s
Klasse I 5,00 4,10 8,00 8,60 P = n.s
Klasse II 48,00 39,00 20,00 21,50 P = n.s
Klasse IV 1,00 0,80 0,00 0,00
Sotalol 21,00 17,10 24,00 25,80 P = n.s
Total 123,00 100,00 93,00 100,00 P = n.s






Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
Keine 
Angaben 5,00 4,10 / / /
AHT 42,00 34,10 29,00 31,20 P = n.s
CMP 12,00 9,80 10,00 10,80 P = n.s
OP-bedingt 1,00 0,80 / / /
KHK 24,00 19,50 16,00 17,20 P = n.s
idiopathisch 15,00 12,20 11,00 11,80 P = n.s
Valvulär 24,00 19,50 26,00 28,00 P = n.s
ASD / / 1,00 1,10 P = n.s
Total 123,00 100,00 93,00 100,00 P = n.s
Tab.4.1.1/4: Grunderkrankung bei Vorhofflimmern in Abhängigkeit von der Schockform
 Abb. 4.1.1/1: Mittlere Energieabgabe pro Patient in Abhängigkeit  der Schockform. Bei 
der biphasische Gruppe werden signifikant niedrigere Energiemengen benötigt, um die 
Patienten in den Sinusrhythmus zu überführen.
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4.1.2 Erfolg
Bezüglich des Akuterfolges mit  dem der Sinusrhythmus wieder hergestellt werden 
konnte, unterscheiden sich die beiden Gruppen nicht. Dies zeigt Tabelle 4.1.2/1. P > 0,05
Abb. 4.1.2/1: Häufigkeit des Auftretens von Vorhofflimmern nach Kardioversion in 
Abhängigkeit der Schockform (SR= Sinusrhythmus,VHF=Vorhofflimmern)
Rhythmus
Biphasisch Monophasisch
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
VHF 7 5,7 3 3,2 P = n.s
SR 116 94,3 90 96,8 P = n.s
Gesamt 123 100,0 93 100,0















4.1.3  Effektivität der ersten Schockabgabe
Die Tabelle 4. 1.3/1 stellt die Effektivität  dar, mit der beim ersten Schock der 
Sinusrhythmus hergestellt werden konnte. Es zeigt sich eine Tendenz, dass bei 
biphasischer Kardioversion die Effektivität des ersten Schocks größer ist. Das 




Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
1 94 76,4 63 67,7 P = n.s
2 15 12,2 24 25,8 P = n.s
3 9 7,3 5 5,4 P = n.s
4 5 4,1 1 1,1 P = n.s
Total 123 100,0 93 100,0
Tab.4.1.3/1: Anzahl der erforderlichen Schocks bis zur erfolgreichen Elektrokonversion
4.1.4  Frührezidiv
Auch das Auftreten eines early recurrent atrial fibrillation war in beiden Gruppen gleich 
häufig.
Frührezidiv Biphasisch Monophasisch
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
Ja 10 8,1 9 9,7 P = n.s
Nein 113 91,9 84 90,3 P = n.s
Total 123 100,0 93 100,0
Tab.4.1.4/1: Auftreten eines Frührezidivs
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4.2 Vergleich von anterior-posteriorer und anterior-apikaler 
Elektrodenposition
Bei dieser Untersuchung wurde der Einfluß der Elektrodenposition auf die Erfolgsrate 
der Elektrokonversion verglichen. Alle hier untersuchten Patienten sind biphasisch 
kardiovertiert worden. (Zoll M-series biphasic, Zoll Medical Corp., Burlington, 
Massachusetts, USA)
Die Patienten wurden bezüglich des Schockvektors randomisiert in zwei Gruppen: eine 
Gruppe wurde anteroapikal und die zweite Gruppe anterioposterior kardiovertiert.
Die erste Position haben wir anterior / apikal, die zweite Position anterior / posterior 
genannt. 
Bei Position anterior / apikal wird die erste Elektroden rechts parasternal, die zweite der 
Elektroden über der Herzspitze positioniert. 
Bei der Position anterior / posterior wird die erste der Elektroden rechts parasternal, die 
zweite der Elektroden auf der linken Scapula platziert. 
Zuerst wurde die Vergleichbarkeit der Gruppen getestet. 
In Tabelle 4.2.1/1 wird gezeigt, dass Männer und Frauen in beiden Gruppen gleich häufig 
vertreten sind.
Auch die klinischen Daten und die Krankheit, die dem Vorhofflimmern zugrunde liegt, 




Anterior / Apikal Anterior / Posterior
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
m 47 74,6 40 66,7 P = n.s
w 16 25,4 20 33,3 P = n.s
Total 63 100,0 60 100,0
Tab 4.2.1/1: Gruppenbezogene Verteilung der Geschlechter
Biomet. 
Daten
Anterior / Apikal Anterior / Posterior
Mittelwert Standard Abweichung Mittelwert
Standard 
Abweichung
Alter [Jahre] 65,79 10,08 66,53 9,74 P = n.s
BMI [kg/m2] 28,17 4,67 27,73 4,18 P = n.s
Erstdiagnose









47,80 6,51 48,51 6,92 P = n.s
EF [%] 58,71 13,2 59,65 13,26 P = n.s
Tab. 4.2.1/2: Darstellung der klinischen Daten der Patientencharakteristik
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 Genese des 
VHF
Anterior / Apikal Anterior / Posterior
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
Keine 
Angaben 3 4,8 2 3,3
AHT 17 27,0 25 41,7 P = n.s
CMP 10 15,9 2 3,3 P = n.s
KHK 15 23,8 9 15,0 P = n.s
idiopathisch 7 11,1 8 13,3 P = n.s





Total 63 100,0 60 100,0
Tab. 4.2.1/3:  Gruppenbezogene Verteilung der Grundkrankheit
Medikamente Anterior / Apikal Anterior / Posterior
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
Keine Angaben 4 6,3
Amiodaron 19 30,2 17 28,3 P = n.s
Digitalis 3 4,8 2 3,3 P = n.s
keine 
Antiarrhythmika 3 4,8
Klasse I 2 3,2 3 5,0 P = n.s
Klasse II 19 30,2 29 48,3 P = n.s
Klasse IV 1 1,6 P = n.s
Sotalol 12 19,0 9 15,0 P = n.s
Total 63 100,0 60 100,0 P = n.s
Tab 4.2.1/4: Antiarrhythmika, zum Zeitpunkt der Kardioversion 
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4.2.2 Erfolg 
Der Erfolg ist in beiden Gruppen sehr hoch (95,2% versus 94,9%). Signifikante 
Unterschiede bestehen nicht. 
Rhythmus Anterior / Apikal Anterior / Posterior
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
VHF 3 4,8 4 6,7 P = n.s
SR 60 95,2 56 93,3 P = n.s
Total 63 100,0 60 100,0
Tab. 4.2.2/1:  Erfolgsraten in Abhängigkeit von der Position der Elektroden 
4.2.3 Effektivität der ersten Schockabgabe
Anzahl der 
Schocks
Anterior / Apikal Anterior / Posterior
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
1 Schock 47 74,6 47 78,3 P = n.s
Mehrere 
Schocks 16 25,4 13 21,7 P = n.s
Total 63 100,0 60 100,0




Anterior / Apikal Anterior / Posterior






198,10 162,876 174,83 119,738 P = n.s
Tab. 4.2.3/2: Hier die unterschiedlichen Energiemengen die benötigt wurden bis zur 
erfolgreichen Wiederherstellung des Sinusrhythmus, je nach Elektrodenposition
4.2.4 Frührezidiv
Frührezidiv?
Anterior / Apikal Anterior / Posterior
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
Ja 3 4,8 7 11,7 P = n.s
Nein 60 95,2 53 88,3 P = n.s
Total 63 100,0 60 100,0
Tab. 4.2.3/1: Wie hier zu sehen ist, hat die Positionierung der Paddels keinen Einfluss auf 
das Auftreten eines Frührezidivs (ERAF)
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4.3 Erfolg bei Patienten mit einem Body-Mass-Index über 30
4.3.1 Patientencharakteristik
Diese Untersuchung sollte Unterschiede zwischen beiden Schockformen bei Patienten, 
die aufgrund ihres Gewichts schwer zu kardiovertieren sind, zeigen. 
Zuerst wurden beide Gruppen auf Vergleichbarkeit getestet.
Die Verteilung der Geschlechter ist in beiden Gruppen gleich.
Geschlecht
Biphasisch Monophasisch
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
M 18 62,1 14 70,0 P = n.s
W 11 37,9 6 30,0 P = n.s
Total 29 100,0 20 100,0





Mittelwert Standard Abweichung Mittelwert
Standard 
Abweichung
Alter 64,10 8,17 64,05 6,90 P = n.s
Größe [cm] 170,07 7,81 170,85 7,43 P = n.s
Gewicht [kg] 98,66 16,77 97,60 8,84 P = n.s
Erstdiagnose-








49,58 5,44 50,40 5,47 P = n.s
EF [%] 58,88 13,78 57,87 11,95 P = n.s
Tab. 4.3.1/2: Klinischen Daten der Patienten 
Die arterielle Hypertonie ist  in beiden Gruppen die Hauptursache für das 





Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
AHT 14 48,3 7 35,0 P = n.s
CMP 4 13,8 2 10,0 P = n.s
KHK 5 17,2 2 10,0 P = n.s
idiopathisch 2 6,9 3 15,0 P = n.s
Valvulär 4 13,8 6 30,0 P = n.s
Total 29 100,0 20 100,0
Tab. 4.3.1/3: Im Vergleich hier die Grunderkrankungen der monophasisch  konvertierten 
Patienten gegenüber den biphasisch konvertierten Patienten.





Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
Amiodaron 10 34,5 8 40,0 P = n.s
Digitalis 2 6,9 1 5,0 P = n.s
Klasse II 13 44,8 3 15,0 P = n.s
Sotalol 4 13,8 5 25,0 P = n.s
keine 
Antiarrhythmika / / 1 5,0
Klasse I / / 2 10,0
Total 29 100,0 20 100,0
Tab. 4.3.1/4: Antiarrhythmikatherapie der Patienten in Abhängigkeit der Schockform
4.3.2 Erfolg 
Hinsichtlich des Erfolges unterscheidet  sich die Gruppe der biphasische kardiovertierten 
nicht von der Gruppe mit der monophasischen Kardioversion. 
Die Erfolgsrate unterscheidet sich nicht von der Gruppe der normalgewichtigen 
Patienten.
Erfolg Biphasisch Monophasisch
Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
VHF 1 3,4 1 5,0 P = n.s
SR 28 96,6 19 95,0 P = n.s
Total 29 100,0 20 100,0
Tab. 4.3.2/1: Wiederherstellung des Sinusrhythmus im Gruppenvergleich
50
Es zeigten sich keine Unterschiede bei der Effektivität des ersten Schocks.
Gegenüber den normalgewichtigen Patienten ist die Effektivität des ersten Schocks 
gering vermindert, es besteht aber kein statistisch signifikant Unterschied.




Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent
1 20 69,0 12 60,0 P = n.s
2 4 13,8 6 30,0 P = n.s
3 3 10,3 1 5,0 P = n.s
4 2 6,9 1 5,0 P = n.s
Total 29 100,0 20 100,0
Tab. 4.3.3/1: Anzahl der Schockabgaben in beiden Gruppen.
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5 DISKUSSION
Das Hauptanliegen dieser Arbeit war der Vergleich der monophasischen versus der 
biphasischen Kardioversion bei Vohofflimmern. Betrachtet wurden das Auftreten eines 
Frührezidives, die Effektivität  des ersten Schocks, der Erfolg insgesamt und die Wirkung 
bei Patienten mit erhöhtem Körpergewicht (BMI > 30). Zudem wurde noch  der Einfluß 
unterschiedlicher Positionen der Elektroden (anterior / posterior versus anterior / apikal) 
auf den Erfolg, das Auftreten des Frührezidiv, die Energieabgabe und die Effektivität des 
ersten Schocks getestet.
Die Untersuchungen ergaben, dass insgesamt 206 Patienten (95,37 Prozent) wieder in den 
Sinusrhythmus überführt werden konnten. Dies waren 116 (94,3 Prozent) biphasisch 
kardiovertierte und 90 (96,8 Prozent) monophasisch kardiovertierte Patienten. Diese 
Ergebnisse sind mit den Daten aus der Literatur vergleichbar (MITTAL 2000), 94 Prozent 
biphasische/79 Prozent monophasische). Der in dieser Studie bestehende signifikante 
Unterschied zwischen beiden Gruppen besteht aber nur bei Patienten mit über 70 Ohm 
Impedanz. Dies entspricht einer Patientengruppe, die im Durchschnitt 98 Kilogramm 
wog. Bei Patienten unter 70 Ohm Impedanz war kein signifikanter Unterschied zwischen 
beiden Gruppen feststellbar. Diese Patienten wogen im Schnitt um 86 Kilogramm. Die 
bei uns untersuchte Patientengruppe lag im Durchschnitt  bei 82,2 Kilogramm, es ist daher 
zu vermuten, dass hier die Impedanz auch unter 70 Ohm lag. Aber auch bei 
übergewichtigen Patienten sahen wir kein unterschied in unserer Arbeit.
Neumann (NEUMANN 2004) beschreibt eine Erfolgsquote von 100 Prozent bei der 
biphasischen und 73,7 Prozent  bei der monophasischen Kardioversion. Nimmt man aber 
hier die Daten, die der Energiemenge entsprechen, welche in dieser Untersuchung 
verwendet wurde, das heißt laut Studienprotokoll bei monophasischer Kardioversion 200 
- 300 - 360- 360 Ws und 120 -150 - 200-200 Ws bei biphasischer Kardioversion, kommt 
man auf 95,1 Prozent  Erfolg bei biphasischer Kardioversion und 73,7 Prozent bei 
monophasischer Kardioversion. Bei Page  und Marinsek (PAGE 2002, MARINSEK 
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2003) besteht ein ähnliches Studienprotokoll wie bei unserer Untersuchung. Der 
Unterschied ist die geringere Energie bei monophasischer Kardioversion beim ersten 
Schock. Hier ist das kumulative Ergebnis auch ähnlich wie bei dieser Arbeit  mit 91 
Prozent Erfolg bei biphasischer Kardioversion und 85 Prozent bei monophasischer 
Kardioversion nicht signifikant.
Ein weiterer Aspekt der Untersuchung war die Effektivität  des ersten Schocks. Hier war 
die biphasische Kardioversion der monophasischen Kardioversion tendenziell überlegen, 
die Signifikanzschwelle von p < 0,05 wurde aber nicht erreicht. Auch hier stimmen 
unsere Ergebnisse mit denen in der Literatur überein. Bei Scholten und Mitarbeiter
(SCHOLTEN 2003) ergab sich eine „First Schock Efficacy“ bei biphasisch konvertierten 
Patienten von 81 Prozent und bei monophasisch konvertierten Patienten von 71 Prozent. 
Dem vergleichbar sind unserer Ergebnisse mit 76,4 Prozent bei biphasisch konvertierten 
Patienten und 67,7 Prozent bei monophasisch konvertierten Patienten. 
Andere Ergebnisse liefert Richard, (RICHARD 2001) bei dem die First Schock Efficacy 
bei der biphasischen Gruppe signifikant höher war als bei der monophasischen Gruppe. 
Dieser Gegensatz zu unseren Ergebnissen könnte sich auf die Tatsache begründen, dass 
bei der monophasischen Gruppe die ersten Schocks mit sehr geringen Energien 
abgegeben wurden (100 bis 150 Ws). Wir starteten den ersten Schock mit einer 
Energieabgabe von 200 Ws in der monophasischen Gruppe. In der  Studie von  Joglar 
konnte gezeigt werden, dass eine Initialdosis von 100 Ws bei der monophasischen 
Kardioversion zu gering ist. Joglar et al. propagiert eine Startdosis von mindestens 200 
Ws.(JOGLAR 2000)
Das Auftreten eines Frührezidivs ist, wie schon oben gezeigt, von der angewandten Form 
des Schocks unabhängig. Im Mittel trat es bei dieser Untersuchung bei 8,9 Prozent der 
Fälle auf. Das ist verglichen mit der Studienlage sehr gering. Yu  et al.  berichtete über ein 
Auftreten von 26 Prozent bei der von ihm untersuchten Patientengruppe nach externer 
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Kardioversion. (YU 1999) Eine Erklärung hierfür könnte das länger bestehende 
Vorhofflimmern in seiner Gruppe sein (71 + 54 Monate gegenüber 3,7 + 8 Monate in 
unserer Gruppe). Eine andere Untersuchung von Timmermans mit gleichen klinischen 
Charakteristika zeigt ein Auftreten des Frührezidiv´s bei 13 Prozent der Patienten.
(TIMMERMANS 1998)
Eine der Studien, die einen signifikanten Unterschied zwischen monophasischer und 
biphasischer Kardioversion sieht, ist die von Mittal et al., welche bereits erwähnt wurde. 
Dieser signifikante Unterschied besteht in einer Patientengruppe, welche im Durchschnitt 
98 +24 kg wog. Hier beschreibt Mittal et al. eine kumulative Erfolgsrate von 68 Prozent 
bei monophasischer  Kardioversion und 91 Prozent bei biphasischer Kardioversion. Diese 
Ergebnisse unterscheiden sich deutlich von unseren. Bei unserer Patientengruppe, welche 
von den klinischen Merkmalen her mit den Patienten in der Arbeitsgruppe von Mittal zu 
vergleichen ist, zeigte sich eine kumulative Erfolgsrate von 96,6 Prozent bei der 
biphasisch konvertierten Gruppe und 95,0 Prozent bei der monophasisch konvertierten 
Gruppe.
Eine mögliche Erklärung wäre, dass die Anzahl der Schocks pro Patient bei der 
Untersuchung von Mittal deutlich höher war als bei uns. Im Mittel wurden 1,5 Schocks 
pro Patient verabreicht, um die Patienten in einen Sinusrhythmus zu konvertieren. Da die 
„First Schock Efficacy“ bei Mittal nur 21 Prozent für die monophasische  Gruppe betrug, 
liegt die Vermutung nahe, dass bei dieser Patientengruppe die Anzahl der Schocks pro 
Patient wesentlich höher war als in der biphasischen Gruppe. Leider wurde die Anzahl 
der Schocks pro Patient bei Mittal nicht ausgewertet. 
Eine höhere Anzahl von Schocks bedeutet jedoch auch einen größeren Schaden am 
Myocard, wodurch die Wahrscheinlichkeit  erhöht wird, dass Foci für ein 
Arrhythmiezentrum entstehen, was wiederum zu einer erschwerten Rückführung in den 
Sinusrhythmus führen dürfte. Gerade bei korpulenten Patienten, die in der Untersuchung 
von Mittal und in unserer Untersuchung einen vergrößerten linken Vorhof hatten, dürfte 
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dieser Schaden am Myocard dazu führen, dass die Patienten nicht mehr zu 
kardiovertieren sind.
In der Untersuchung von  Boos  konnte gezeigt werden, dass bei Patienten, welche bereits 
zu Beginn mit 360 Ws (monophasisch) behandelt  wurden, signifikant geringere Kreatin 
Kinase Werte als Ausdruck einer myocardialen Schädigung gemessen wurde. (BOOS 
2003) Auch war die Anzahl der Schocks pro Patient bei der Patientengruppe mit der 
Initialdosis von 360 Ws gegenüber der Patientengruppe mit  der Initialdosis von 200 Ws 
(monophasisch) signifikant geringer (1,84 versus 2,56, p = 0,006). 
Diese Untersuchung erhärtet den oben genannten Verdacht, das mehrmalige 
Kardioversionsversuche zu einem myokardialem Schaden führen.
Eine wesentliche Rolle bei der Kardioversion spielt  nicht nur die Art des verwendeten 
Schocks, sondern auch die Position der Elektroden. Zwei Standardpositionen sind 
erarbeitet und in der Literatur beschrieben worden: die sternal / apikale Position, bei der 
ein Paddle rechts parasternal und das andere Paddle über der Herzspitze angebracht wird 
und die anteriore / posteriore Position, bei der wiederum ein Paddle rechts parasternal 
und das andere hinten über dem linken Schulterblatt aufgeklebt wird. Bei unserer 
Untersuchung zeigten sich die beiden Positionen hinsichtlich des Erfolges, der „First 
Schock Efficacy“ und des Auftretens des Frührezidiv´s gleichwertig. In der Literatur 
findet man hinsichtlich des Erfolges unterschiedliche Ergebnis, so zeigte Botto und 
Kirchhof dass die anterior / posterior Position, der sternal / apikalen Position überlegen 
wäre (BOTTO 1999, KIRCHHOF 2002). Mathew und Mitarbeiter hingegen zeigten, dass 
kein Unterschied bestand (MATHEW 1999). Und Alp und Chen fanden in ihrer 
Untersuchung heraus, dass die sternal/apikale Position die effizientere Position wäre 
(ALP 2000; CHEN 2003). Von all diesen Arbeiten sind zwei besonders hervorzuheben: 
die von Botto und die von Kirchhof. Beide sind mit einer grösseren Anzahl von Patienten 
durchgeführt worden. Bei Botto waren es insgesamt 303 Patienten und bei Kirchhof 
insgesamt 108 Patienten. (Kirchhof 2002). Mit 123 Patienten in unserer Studiengruppe 
zählen wir  schon zu den größeren Studien, die die Position der Elektroden untersuchten. 
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Der Unterschied zu Botto und Kirchhof ist  einmal das Ergebnis. Wir konnten keinen 
Unterschied zwischen beiden Paddle Positionen erkennen. Zum anderen die Schockform, 
wir benutzten die biphasische Schockform. Der Einfluss der Schockform dürfte jedoch 
bei dieser Untersuchung keine Rolle spielen. Es gibt eine Metaanalyse von Nagarajan, die 
die oben genannten Studien nochmals analysiert. (NAGARAJAN 2004) Diese Analyse 
kommt zu dem Ergebnis, das kein Unterschied zwischen beiden Positionen besteht. Auch 
die Untersuchung von Walsh zeigt das die Elektrodenposition keinen Einfuss im Bezug 
auf den Erfolg hatte, dies gilt insbesondere bei der biphasischen Kardioversion. (WALSH 
2005)  
Diese Untersuchung zeigte, dass sich die biphasische der monophasischen Schockform 
bei der Kardioversion als ebenbürtig erweist. (SIAPLAOURAS 2003) Sowohl was das 
Auftreten eines Frührezidives (ERAF) als auch den Erfolg mit dem die Patienten wieder 
in den Sinusrhythmus überführt werden konnten. Auch die Effektivität  der ersten Schocks 
zeigt bei beiden Schockformen keinen signifikanten Unterschied. Dies trifft  nicht nur bei 
normalgewichtigen, sondern auch bei Patienten mit einem Body-Mass-Index über 30 zu.
Die beiden unterschiedlichen Elekrodenpositionen zeigt ebenfalls wenig Unterschiede im 
direkten Vergleich. Das Auftreten eines Frührezidives oder der Erfolg des ersten Schocks 
und der Akuterfolg unterschieden sich nicht. (SIAPLAOURAS 2004)
In der Praxis bedeutet dies, dass bei der Wahl der Elekrodenposition die praktische 
Durchführbarkeit entscheiden sollte. Die jeweils andere Elekrodenposition ist als 
Alternative zu sehen. 
Bei der Schockform wird sich aller Wahrscheinlichkeit die biphasische Schockform 
durchsetzen, da sich diese bei der Terminierung des Kammerflimmerns als überlegen 
gezeigt hat und die Geräte in der Regel keine Wahlmöglichkeit besitzen, sondern ab Werk 
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